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چکید ه 
آنفلوآنزای پرندگان یک بیماری بسیار واگیردار با  اهمیت اقتصادی و بهداشت عمومی میباشد که منشأ خسارات اقتصادی فراوان در سطح 
جهان می باشد. ویروس های آنفلوآنزای پرندگان بطور طبیعی تعداد زیادی از پرندگان وحشی و اهلی را درگیر می نماید. پرندگان وحشی 
آبزی (اردکها، غازها، و قوها) و  پرندگان ساحلی  به عنوان مخازن اصلی ویروسهای آنفلوانزا مطرح هستند. ویروس های آنفلوآنزا از 
طریق ترشحات تنفسی و مدفوع دفع می گردند. ویروسهای فوق حاد در بدن طیور سیستمیک شده و در گوشت طیور و تخم مرغ نیز قابل 
شناسایی می باشند. دفع ویروس یک روز بعد از تلقیح، در گوشت و سه روز بعد در تخم مرغ قابل ردیابی هستند. در مطالعات تجربی، 
دفع ویروسهای آنفلوانزای فوق حاد و کم حدت در مدفوع و ترشحات تنفسی یک تا دو روز بعد از تلقیح آغاز میشود و تا چندین روز ادامه 
می یابد که این دوره های دفع ویروس در پرندگان مختلف، متفاوت می باشد. دوره عفونت زایی در طیور مبتلا به ویروس های آنفلوآنزای 
کم حدت نسبت به ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد، طولانی تر بوده و میزان دفع ویروس در آنها بیشتر می باشد. با توجه به مطالعات 
صورت گرفته در خصوص مقدار و نحوه دفع ویروس در پرندگان مختلف، عقاید متفاوتی در خصوص کارایی نمونه های سواب کلواک و نای 
جهت شناسایی ویروس های آنفلوآنزای کم حدت و فوق حاد وجود دارد. دفع بالاتر ویروس در کلواک نسبت به ترشحات تنفسی می تواند 
به دلیل تکثیر ویروس در کلیه ها و بورس در نتیجه عفونت عمومی باشد. در برنامه های مراقبت بیماری آنفلوآنزا می بایست از هردو نوع 
این نمونه ها بهره جست.  
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مقدمه
آنفلوآنزای  پرندگان  یک  بیماری  بسیار  واگیردار  با   اهمیت  اقتصادی  و 
بهداشت عمومی می باشد  که  منشأ خسارات  اقتصادی  فراوان  در سطح 
جهان  می باشد.  ویروس های  آنفلوآنزای  پرندگان  از  اعضای  خانواده 
اورتومیکسوویریده  بوده  و  یک  گروه  بسیار  ناهمگون  از  ویروس ها 
با  بیماری زایی  متفاوت  در  گونه های  مختلف  می باشند  که  بر  اساس 
آنتی ژن های  سطحی  هماگلوتینین  و  نورآمینیداز  طبقه بندی  می شوند. 
تاکنون  در  پرندگان  61  آنتی ژن  هماگلوتینین  و  9  آنتی ژن  نورآمینیداز 
شناخته  شده اند  که  441  ترکیب  مختلف  از  تحت  تیپ های  متفاوت 
ویروس  را  ایجاد می نمایند و  تا  به  امروز 831 ترکیب آن شناسایی شده 
است (03). از نظر بیماری زایی،  ویروس های آنفلوآنزای پرندگان به دو 
پاتوتیپ  فوق  حاد  )IAPH( azneuflniInaivA yticinegohtaP ylhgiH( 
و  کم  حدت  )IAPL( azneuflnI naivA yticinegohtaP-woL(  تقسیم 
می شوند که به ترتیب عفونت های کشنده و ملایمی را در طیور  ایجاد 
می نمایند.  ویروس های  کم  حدت  می توانند  دارای  هر  نوع  آنتی ژن 
هماگلوتینینی باشند، اما تا به امروز تمامی ویروس های فوق حاد دارای 
آنتی ژن هماگلوتینین از نوع 5H یا 7H بوده اند (52, 72).
تفاوت های ساختاری در آنتی ژن هماگلوتینین
ساختار آنتی ژن هماگلوتینین - پروتئینی که برای ورود ویروس به داخل 
سلول میزبان می بایست شکافته شود  - در  بین ویروس های  آنفلوآنزای 
فوق  حاد  و  کم  حدت  متفاوت  می باشد.  این  تفاوت های  ساختاری 
تأثیرات مهمی در انتشار ویروس در محصولات طیور دارد. هماگلوتینین 
ویروس های آنفلوآنزای کم حدت توسط آنزیم های شبه تریپسین که در 
سلول های پوششی و ترشحات تنفسی یافت می شوند یا بوسیله پروتئازهای 
باکتریایی  معین،  شکافته  می شوند  (72).  بنابراین  تکثیر  این  ویروس ها 
محدود  به روده (62) و راه های  تنفسی (02) می باشد که  این  آنزیم ها 
در آن ها یافت می شوند و توانایی انتشار این ویروس ها مربوط به مقدار 
ویروس  دفع  شده  از  طریق  راه های  تنفسی  یا  روده ای  می باشد؛گرچه 
برخی  از  ویروس های  آنفلوآنزای  کم  حدت  تلقیح  شده  بصورت  داخل 
وریدی، از سدهای طبیعی عبور نموده، و به دیگر بافت ها انتشار می یابند. 
برخی از این ویروس ها از تعداد معدودی از دیگر بافت ها شامل پانکراس، 
کلیه،  و  لوله  تخم بر  طیور  تلقیح  شده  از  راه  بینی،  جدا  شده اند  (72) 
(53) (1). در مقابل، هماگلوتینین ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد توسط 
آنزیم های خانواده فورین ها شکافته می شوند که در سرتاسر بدن یافت 
می گردند؛ لذا عفونت های فوق حاد، حالت عمومی داشته (03) و بدین 
دلیل است که ویروس های فوق حاد علائم شدیدتری  ایجاد نموده و  به 
احتمال بیشتری در بافت هایی مثل عضلات اسکلتی دیده می شوند (72).
مخازن و نحوه چرخش ویروس در طبیعت
ویروس های  آنفلوآنزای  پرندگان  بطور  طبیعی  تعداد  زیادی  از  پرندگان 
وحشی و اهلی، علی الخصوص پرندگان آبزی آزادپرواز را درگیر می نماید. 
این ویروس ها  از  بیش  از 09 گونه  از  پرندگان  آزادپرواز موجود در 31 
مروری بر آغاز و مدت زمان دفع ویروس های  ...
شماره 911، نشريه د امپزشكی، تابستان 7931
91
راسته مختلف جدا شده اند. دو راسته غازسانان (اردک ها، غازها، و قوها) 
و سلیمسانان (مثل پرندگان ساحلی )sdriberohs() به عنوان مخازن اصلی 
ویروس های آنفلوانزا مطرح هستند(92). 
علاوه  بر  پرندگان  آبزی  وحشی،  برخی  دیگر  پرندگان  نیز  در  انتشار 
ویروس های  آنفلوآنزا  نقش  دارند.  پرندگان  وحشی  مسئول  نگهداری  و 
انتشار  ویروس های  آنفلوآنزای  کم  حدت  می باشند،  اما  نقش  آن ها  در 
انتشار  ویروس های  آنفلوآنزای  فوق  حاد  نامشخص  باقی  مانده  است  و 
ارزیابی  نقش  بالقوه  پرندگان  وحشی  در  انتقال  و  انتشار  ویروس های 
آنفلوآنزای فوق حاد مشکل است. پرندگان خانگی و پرندگان موجود در 
بازارهای زنده فروشی، منابع مهمی از ویروس های آنفلوآنزا برای ابتلای 
طیور و جمعیت های انسانی می باشند و می بایست در برنامه های مراقبت 
هدفمند، در کنار مزارع صنعتی طیور مورد توجه قرار گیرند (11-31).  
آنفلوانزای  پرندگان  یکی  از  مهم ترین  بیماری هایی  است  که  هر  ساله 
خسارات زیادی بر صنعت طیور کشور وارد می کند. گزارشات متعددی 
از آنفلوانزای 2N9H در طیور بومی(31-51) و صنعتی کشور (32) وجود 
دارد همچنین چندین طغیان آنفلوانزای فوق حاد نیز در طی سال های 
گذشته در کشور گزارش شده است (61, 71).
در این مقاله به مرور مطالعات انجام گرفته در خصوص مدت زمان دفع 
ویروس در پرندگان آبزی (اردک و غاز) به عنوان مهمترین مخازن بیماری، 
و ماکیان به عنوان حساسترین گونه ها به ویروس های آنفلوانزا پرداخته 
شده است.
بقای ویروس، مدت زمان، مقدار و نحوه دفع ویروس آنفلوآنزا  
انتقال موفق ویروس از میزبان آلوده به میزبان حساس بستگی به بقای 
ویروس در محیط دارد. اساس معیارهای امنیت زیستی برای پیشگیری و 
حذف  انتقال  بیماری، دانش در مورد  پایداری ویروس می باشد. ویروس 
آنفلوانزا در Hp و حرارت بالا ناپایدار است اما در وضعیت های مرطوب و 
سرد برای مدت زمان طولانی زنده می ماند. بقای ویروس در آب (محیط 
مهم میزبان طبیعی ویروس) برای انتقال ویروس در بین پرندگان وحشی 
آبزی حیاتی است و  بر حسب دما، شوری و Hp آب متفاوت است.  در 
شرایط محیطی ویروس در  آب با دمای 4 درجه سانتی گراد به مدت 23 
روز و در آب با دمای 22 درجه سانتی گراد به مدت 4 روز بقا دارد(43). 
در شرایط فارم، ترشحات بینی و مواد مدفوع ویروس را محافظت کرده 
و باعث بقای بیشتر آن می شوند. ویروس در دمای 65 درجه در عرض 3 
ساعت و در 06 درجه در عرض نیم ساعت غیر فعال می شود.  ویروس 
در  مدفوع در دمای 51  تا02 درجه در زمان کمتر  از 7 روز غیر فعال 
می شود(22). ویروس آنفلوانزا در بافت پر تا 6 روز ، در مدفوع در  دمای 
4 درجه تا 53 روز و در دمای 73 درجه تا 6 روز و در مدفوع مایع تا 501 
روز زنده می ماند(4). 
 از آنجا که آب مصرفی به عنوان یکی از راه های مؤثر انتقال ویروس به 
پرندگان آبزی می باشد (ماندگاری ویروس های آنفلوآنزای پرندگان در آب 
در دمای 71 درجه سلسیوس، 702 روز و در دمای 82 درجه سلسیوس، 
201 روز می باشد)، نمونه های آب و مدفوع برای اهداف مراقبتی بجای 
سواب های نای و کلواک و یا در کنار آنها، می تواند ایده آل باشد (33). 
ویروس های آنفلوانزا در محیط های سرد و مرطوب بقای بیشتری دارند. 
احتمالاً تالاب ها نقش حیاتی در انتقال بیماری دارند، چراکه ویروس های 
آنفلوانزا  در آب  برای مدت  زمان  بیشتری  پایدار می باشند.  اما  به  دلیل 
آلودگی محیطی کمتر و پایداری کوتاه مدت تر ویروس های فوق حاد در 
آب در مقایسه با ویروس های کم حدت، تالاب ها شرایط مناسب تری برای 
انتقال ویروس های کم حدت نسبت به ویروس های فوق حاد دارند (81).
در مطالعات تجربی، دفع ویروس های آنفلوانزای فوق حاد و کم حدت 
در مدفوع و ترشحات تنفسی یک تا دو روز بعد از تلقیح آغاز می شود 
(72).  در  بررسی  چالش های  آزمایشگاهی  انجام  گرفته  و  ارزیابی  طول 
مدت  و  مقدار  دفع  ویروس های  کم حدت  و  فوق  حاد  از  راه  دهان  و 
کلواک در اردک ها و غازها، مشخص شده است که میانگین تیتر ویروس 
دفع شده  در اردک های مبتلا به ویروس های آنفلوانزای کم حدت، بالاتر 
از اردک های آلوده به ویروس های فوق حاد بوده است. متعاقب عفونت 
اولیه،  اردک های  مبتلا  به  ویروس های  آنفلوآنزای  کم  حدت  051  برابر 
بیشتر از اردک های مبتلا به ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد، ویروس از 
طریق مدفوع دفع کردند. برآوردها حاکی از آنست که اردک های مبتلا، 
ویروس را به صورت مداوم و هر روز دفع می کنند (نه بصورت متناوب). 
اما دوره دفع ویروس ممکن است بین پرندگان در یک مطالعه متفاوت 
باشد و هر چه به سمت انتهای دوره عفونت پیش می رویم، دفع متناوب 
ویروس بیشتر دیده شود. در مقابل، تیتر کلواکی ویروس های فوق حاد در 
طول زمان ثابت است (81). 
میانه دوره عفونت زایی در سواب های دهانی و کلواکی در غاز و اردک 
در  مورد  ویروس های  کم  حدت  5/11-01  روز  و  در  مورد  ویروس های 
فوق حاد،  5 روز در اردک ها، و 5/7 روز در غازها بود. این بررسی ها بر 
اساس میانه دوز عفونت زایی پرندگان نشان داد که دفع ویروس و ایجاد 
آلودگی محیطی از سوی اردک های آلوده به ویروس های آنفلوآنزای کم 
حدت  نسبت  به  اردک های  آلوده  به  ویروس های  آنفلوآنزای  فوق حاد، 
دو  برابر  بیشتر  است.  این  موضوع  سبب  می شود   احتمال  آلوده  شدن 
پرندگان  حساس  در  تماس  با  این  پرندگان،  در  طول  طغیان های  بیماری 
ناشی  از  ویروس های  کم حدت  نسبت  به  طغیان های  ویروس های  فوق 
حاد، بیشتر باشد. دفع کمتر ویروس در محیط و آلودگی محیطی کمتر در 
طول  دوره  بیماری  و  ماندگاری  محیطی  کوتاه تر  ویروس های  فوق  حاد 
نسبت به ویروس های کم حدت، نشان می دهد که محیط مخزن مناسبی 
برای ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد نمی باشد (81).
دفع ویروس از طریق کلواک در اردک های تلقیح شده با ویروس 2N5H 
از 3 تا 01 روز پس از تلقیح، و در اردک های تلقیح شده با ویروس 8N3H 
از 3 تا 9 روز پس از تلقیح، مشاهده شده است(42).    برخی محققین 
معتقدند که در برنامه های مراقبت برای شناسایی ویروس های کم حدت 
سواب های  کلواک،  و  برای  شناسایی  ویروس های  فوق  حاد،  سواب های 
دهانی کارایی بهتری دارند (81). درمقابل، برخی دیگر محققین نیز نشان 
دادند که ویروس کم حدت 2N5H در طغیان پنسیلوانیای امریکا در اوایل 
3891 تا 4891 به ندرت از نمونه های سواب کلواک جدا شده و مکررا ًاز 
ترشــحات تنفسی جداسازی شده اند؛ در حالی که یک ویروس فوق حاد که 
بعدا ًدر همان طغیان شناســایی شده بود، به راحتی از نمونه های کلواک و 
نای جدا شــده بود. گزارشات برخی دیگر محققین نیز مبتنی بر این است 
که ویروس های کم حدت، بیشــتر در نمونه های سواب نای، و ویروس های 
حادتر، از هر دو نوع نمونه های سواب های کلواک و نای، جدا می شوند اما 
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طول دوره دفع ویروس در کلواک بیشتر از نای بود (72). 
ویروس های آنفلوآنزای کم حدت
زارکوف و همکاران (1102) پیرو تلقیح داخل وریدی ویروس کم حدت 
2N6H در مرغ، بوقلمون، غاز و اردک، مشاهده نمودند که دوره های دفع 
ویروس  در  آنها  متفاوت  می باشد.  اردک(میزبان  طبیعی)  نسبت  به  سه 
گونه دیگر پرندگان مورد مطالعه، دوره دفع ویروس طولانی تری داشت، 
درحالیکه  جوجه ها  دفع  کمتری  داشتند.  ماکیان  (مرغ  و  بوقلمون)  به 
ترتیب تا 5 و 01 روز بعد از تلقیح، ویروس را دفع کردند، درحالی که در 
اردک ها دفع ویروس از طریق کلواک تا روز 12 بعد از تلقیح دیده شد. 
این امر نشان دهنده ی این است که وقتی یک ویروس از یک گونه معین 
جدا شده و بصورت تجربی به دیگر گونه ها تلقیح می گردد، دوره دفع 
ویروس در گونه های دریافت کننده ویروس نسبت به گونه میزبان اصلی، 
کمتر خواهد بود. در این پرندگان نیز نسبت نمونه های مثبت کلواک در 
مقایسه با نمونه های نای، بیشتر بود. دلیل این امر اینست که با تلقیح داخل 
وریدی ویروس، انتشار وسیع و سریع آن در بدن از جمله کلیه ها اتفاق 
می افتد  و  ارتباط  آناتومیکی  کلواک  با  کلیه ها  از طریق  مجاری  ادراری، 
باعث  تجمع  بالای  ویروس  در  کلواک  می گردد.  درصد  بالای  جداسازی 
ویروس  از  نمونه های  کلواک  برای  یک  مدت  طولانی تر  در  این  4  گونه 
پرنده مورد مطالعه، نشان داد که نمونه های کلواک برای بررسی حضور 
ویروس و تشخیص بیماری مناسب تر می باشند. این یافته ها در تطابق با 
دیگر مطالعات می باشند، گرچه برخی محققین، حضور طولانی تر ویروس 
و تیتر بالاتر آن ها را در نمونه های نای مشاهده نموده اند (73) 
ویروس های آنفلوآنزای کم حدت در مخاط روده اردک ها تکثیر می یابند 
و  این  باعث  دفع  مقادیر  فراوان  ویروس  از طریق  مدفوع  این  پرندگان 
می گردد.  این  ویروس ها  در  محیط  و  همچنین  در شرایط  آزمایشگاهی 
در دمای 4 درجه سلسیوس، تا 12 روز در مدفوع عفونت زا باقی مانده 
و  با  آزمایش  RCP-TR  قابل تشخیص می  باشند.  نتایج  مثبت حاصل  از 
نمونه های سواب کلواک و نمونه های سواب مدفوع تازه جمع آوری شده 
طی  روز های  سوم  و  چهارم  پس  از  تلقیح  در  اردک های  مورد  مطالعه 
نشان داد که این دو روش جمع آوری نمونه با یکدیگر قابل مقایسه بوده 
و نمونه های مدفوع تازه می توانند در مطالعات انتشار ویروس از طریق 
مهاجرت پرندگان ارزشمند باشد (42). 
در  مطالعه  تجربی  انجام  گرفته  توسط  کاستا  و  همکاران  (9002)  برای 
بررسی اثر سن در دفع ویروس آنفلوانزای تحت حاد در اردک، بر روری 
گروه های سنی 2 هفته، 1 ماه، 2 ماه، 3 ماه و 4 ماه گروه سنی یک ماه 
و بالاتر به طور مداوم ویروس را از روز اول تا چهارم بعد از تلقیح دفع 
کردند. و در گروه سنی دو هفته دفع ویروس با یک روز تاخیر نسبت به 
بقیه گروه ها آغاز شد. دفع ویروس در تمامی گروه ها متفاوت بود و تا 12 
روز ادامه داشت. بیشترین مقدار ویروس دفع شده در گروه سنی یک ماه 
و از طریق کلواک مشاهده شد. بر اساس نتایج مذکور، گرچه اردک های 
وحشی  در  سنین  مختلف  به  ویروس های  کم حدت  آنفلوآنزای  پرندگان 
مبتلا  می شوند  و  سن  بر  روی  حساسیت  آن ها  تأثیری  ندارد،  اما  سن 
اردک ها در زمان شروع عفونت ممکن است برروی میزان دفع ویروس 
و  انتقال آن ها مؤثر  باشد. در واقع،  تأخیر در دفع ویروس در  پرندگان 
جوان ممکن است همانطور که قبًلا در خصوص ویروس های هپاتیت B 
و  رئوویروس ها  مشاهده شده  بود،  مربوط  به  موتاسیون  در  سلول های 
میزبان و ظرفیت پشتیبانی از تکثیر ویروس در آن ها باشد. لذا قابل توجه 
است که حتی کمترین تفاوت ها در سن پرندگان می تواند بر روی نتایج 
آزمایشات تجربی تأثیر گذار بوده، و برای مقایسه چنین نتایجی می بایست 
پرندگان در سنین مشابه هم مورد آزمایش قرار بگیرند (7).
ون دیلن و همکاران (0102) نشان دادند که دفع ویروس 6N4H پس از 
تلقیح در اردک های وحشی 6 ماهه نسبت به اردک های 3 ماهه، بیشتر 
می باشد.  این  محققین  همچنین  دفع  ویروس  در  نمونه های  مدفوعی 
را  بیشتر  از  سواب های  نای  و  کلواک  گزارش  نمودند.  کاستا  و  همکاران 
(1102) با تلقیح تحت تیپ های مختلف ویروس های کم حدت آنفلوآنزای 
پرندگان به گونه های مختلف اردک های وحشی، حساسیت و الگوی های 
دفع ویروس متفاوتی را در آن ها مشاهده نمودند. در این مطالعه، ویروس 
آنفلوآنزا  در  نمونه های  حلقی  اردک  سرخ سر  )kcuD daehdeR(،  اردک 
بیشه )kcuD dooW(، و مرغ نوروزی )sllug gnihgual( بیشتر از نمونه های 
کلواکی  آن ها  جدا  شد؛  و  نتایج  مطالعه  نشان  داد  که  دفع  ویروس های 
کم  حدت،  ممکن  است  بین  گونه های  پرندگانی  که  از  نظر  طبقه بندی 
ژنی به هم مرتبط می باشند نیز متفاوت باشد. لذا الگوی قدیمی مبنی 
بر اینکه تکثیر ویروس های آنفلوآنزای کم حدت در پرندگان آبزی بطور 
عمده  و  اولیه در سلول های روده ای صورت می پذیرد، ممکن است در 
خصوص همه گونه های پرندگان صحیح نباشد و محل تکثیر ویروس در 
بین گونه های میزبانی مختلف و بر اساس سویه ویروس متفاوت می باشد. 
در بین پرندگان مورد مطالعه، اردک های وحشی بیشترین دفع ویروس 
را بر اساس تعداد پرنده دفع کننده ویروس و طول مدت دفع ویروس، از 
خود نشان دادند که این امر حاکی از نقش مهم آن ها در تاریخچه طبیعی 
بیماری می باشد (8). 
دیمیتروف و همکاران (6102) دینامیک دفع ویروس را در قرقاول (مرغ 
گینه) در سنین مختلف پس از تلقیح تجربی داخل وریدی با ویروس کم 
حدت 2N6H مورد مطالعه قرار دادند. در سنین مختلف مورد مطالعه، 
تفاوت در تعداد پرندگان دارای دفع ویروس از طریق کلواک و راه های 
تنفسی در فواصل زمانی مختلف بعد از تلقیح مشاهده گردید و درکل، 
دفع ویروس از طریق کلواک بیشتر بود (63) و (01) که این امر احتمالاً 
بدین دلیل تکثیر ویروس در کلیه ها و بورس در نتیجه عفونت عمومی 
می باشد.  گرچه  در  این  مطالعه  جوجه های  جوان  مورد  آزمایش  قرار 
نگرفتند،  دوره های  مشابه  دفع  ویروس  در  تمامی  گروه های  سنی  مورد 
مطالعه نشان داد که عفونت ویروسی آنفلوآنزای کم حدت در قرقاول ها 
وابسته به سن نمی باشد. این محققین در برخی نمونه های نای و کلواک 
که  از نظر جداسازی ویروس منفی بودند، در آزمایش  RCP-TRr  نتایج 
مثبت کسب نمودند. البته عکس این اتفاق نیز در تعداد کمتری از نمونه ها 
رخ داد که بیشتر شامل نمونه های کلواک بود (01). قرقاول ها در بسیاری 
از  بازارهای  زنده فروشی  در  سطح  جهان  دیده  می شوند.  علاوه  برآن، 
قرقاول ها به وفور در سیستم های باز و نیمه باز پرورش یافته و بنابراین 
در  سطح  وسیع  در  معرض  پرندگان  وحشی  قرار  داشته  و  با  توجه  به 
دوره های دفع ویروس مشاهده شده در آن ها، این پرندگان نقش مهمی 
در اکولوژی آنفلوآنزای پرندگان ایفا می نمایند (01).
مروری بر آغاز و مدت زمان دفع ویروس های  ...
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عفونت  ویروسی  ناشی  از  ویروس  2N9H  یک  مشکل  تنفسی  نوپدید 
می باشد  که  شیوع  آن  در  بین  گونه های  مختلف  متفاوت  است.  دانش 
کنونی ما در خصوص دفع ویروس در پرندگان خشکی زی محدود می باشد. 
تلقیح داخل بینی این ویروس در مرغ گینه، بلدرچین ژاپنی )esenapaJ 
liauQ(،  گنجشک  خانگی  )sworrapS esuoH(،  کلاغ  خانگی  )esuoH 
sworC(، و مرغ مینا )anyM knaB( نشان داد که همگی آن ها ویروس را 
دفع می نمایند اما الگوی دفع ویروس در آن ها متفاوت می باشد. باستثنای 
کلاغ خانگی، عفونت ویروسی 2N9H در بقیه پرندگان علائم بالینی ایجاد 
می نماید.  در  بین  این  پرندگان،  بلدرچین  ژاپنی  بیشترین  و  کلاغ  خانگی 
کمترین  دفع  ویروس  را  از  خود  نشان  دادند  که  این  امر  نشان دهنده 
مقاومت نسبی کلاغ خانگی در برابر این ویروس می باشد. دفع ویروس در 
گنجشک خانگی و مرغ مینا عمدتا ًاز طریق راه های گوارشی، و در مرغ 
گینه و بلدرچین ژاپنی از راه دهانی )ytivac laccuB( می باشد. حساسیت 
بالای  همه  این  پرندگان  (بجز  کلاغ  خانگی)  نسبت  به  ویروس  2N9H 
باعث می شود این پرندگان شرایط مناسبی را برای نگهداری و بازآرایی 
ژنی )tnemtrossaer( ویروس فراهم نمایند و از آنجاکه مقادیر زیادی از 
ویروس را دفع می نمایند، می توانند در طغیان های محلی در طیور اهلی 
باعث انتقال ویروس شوند. احتمال زیادی وجود دارد که تبادل ویروس 
2N9H جدید در گردش کنونی، و انتقال بین گونه ای آن بین طیور و مرغ 
مینا و گنجشک خانگی، در کشور  پاکستان و کشورهای همسایه وجود 
داشته باشد. لذا برقراری برنامه های پیوسته پایش و مراقبت ویروس های 
آنفلوآنزای کم حدت ضروری به نظر می رسد (23).
محققین  با  پاساژهای  مکرر  سویه  کم حدت  3N7H  ویروس  آنفلوآنزای 
پرندگان در بلدرچین و بوقلمون، نشان دادند که این پرندگان نیز ممکن 
است سازگاری ویروس های آنفلوآنزا با منشأ پرندگان وحشی را برای ماکیان 
تسهیل نموده و بیماری زایی و دفع ویروس را در آن ها افزایش دهند که این 
امر می تواند انتشار عفونت در مزارع طیور را تشدید نماید (6). 
ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد
ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد معمولا هم در ترشحات تنفسی و هم 
در مدفوع دیده می شوند و 1 تا 2 روز پس از تلقیح، در مدفوع و ترشحات 
تنفسی  قابل  شناسایی  هستند  (72).  اردک ها  توانایی  دفع  ویروس های 
آنفلوآنزای  فوق  حاد  برای  دوره های  طولانی  مدت  را  دارند؛  در  یک 
مطالعه دفع ویروس در این پرندگان تا 71 روز گزارش شده است (42).
مقایسه ویروس های فوق حاد 1N5H ویتنامی و اندونزیایی در اردک های 
چینی نشان داد که سویه ویتنامی ابتلای شدید همراه با تب و دپرسیون 
ایجاد  می نماید،  درحالی که  سویه  اندونزیایی  تنها  باعث  یک  تب گذرا 
می گردد. آزمایش نمونه سواب های دهانی و کلواکی اخذ شده هر روزه 
از اردک ها نشان داد که از 42 ساعت بعد از چالش با ویروس تا 5 روز 
بعد آن، دفع ویروس در اردک های مورد مطالعه از راه کلواک و دهان 
وجود  دارد.  مشاهده  مقادیر  بیشتر  ویروس  از  سواب های  اخذ  شده  از 
اردک های آلوده شده با سویه ویتنامی نشان می دهد که این سویه نسبت 
به سویه اندونزیایی، احتمالاً با اردک ها بیشتر وفق یافته است و احتمالاً 
اردک ها نمی توانند به عنوان میزبان نگهدارنده کارآمد سویه اندونزیایی 
عمل نمایند (3).
در برخی مطالعات تجربی، محققین با تلقیح ویروس فوق حاد 1N5H به 
کبوتران مشاهده نمودند که کبوتران نسبت به عفونت آنفلوآنزایی بسیار 
مقاوم تر از مرغ ها بوده و ممکن است بسته به دوز ویروس تلقیح شده 
و سویه آن، ویروس را دفع نمایند یا اینکه آنرا دفع ننمایند (5). در یک 
مطالعه تجربی که ویروس فوق حاد 1N5H به شترمرغ تلقیح شده بود، 
محققین ویروس را از سواب های حلقی، از روز دوم تا هفتم پس از تلقیح، 
و همچنین از سواب های کلواکی، از روز چهارم تا پنجم پس از تلقیح جدا 
نمودند (5). 
دفع ویروس در محصولات طیور
ویروس های  آنفلوآنزا  در  ترشحات  و  دفعیات  بدن  طیور  دفع می شوند 
و علی الخصوص همراه با مدفوع حیوان ممکن است در سطح تخم مرغ 
حضور  داشته  باشند.  مطالعات  تجربی  نشان  داده اند  که  دفع  ویروس 
آنفلوآنزای فوق حاد در مدفوع و گوشت طیور، کمی زودتر و یا تقریبا ً
همزمان با ظهور اولین علائم بالینی بیماری اتفاق می افتد. ویروس های 
دفع شده همچنین می توانند عضلات اسکلتی (گوشت) و دیگر بافت ها را 
در هنگام فرآوری، آلوده نمایند. علاوه بر آن، برخی جدایه های ویروس 
ممکن است در عضلات اسکلتی و/یا محتویات داخل تخم مرغ تجمع یابند. 
برخی ویروس های آنفلوآنزای فوق حاد 1 روز پس از تلقیح، در گوشت، 
و  3  روز  پس  از  تلقیح،  در  تخم مرغ مشاهده شده اند.  گرچه جداسازی 
ویروس های  آنفلوآنزای  فوق  حاد  از  گوشت  طیور  آلوده  شده  بصورت 
طبیعی، هنوز گزارش نشده است؛ ویروس 1N5H از گوشت مرغابی های 
آلوده شده  بصورت  طبیعی،  یافت شده  است. همچنین  با  وجود  اینکه 
آنتی ژن های ویروس 1N5H طی دو روز ابتدایی پس از تلقیح، در تخمدان 
طیور تلقیح شده از راه بینی شناسایی شده اند، اما ویروس های آنفلوآنزای 
فوق حاد تا قبل از ظهور علائم بالینی بیماری، در تخم مرغ دفع نمی شوند. 
(72).
هیچ گزارشی از حضور ویروس های آنفلوآنزای کم حدت در گوشت طیور 
و تخم مرغ موجود نمی باشد. در واقع دفع ویروس های کم حدت در زرده 
و سفیده تخم مرغ، نه اثبات و نه رد شده است (72).
اثر ایمنی طبیعی بر دفع ویروس
پرندگانی که قبًلا در معرض یک ویروس آنفلوآنزای کم حدت قرار گرفته 
اند،  ممکن  است  ویروس  کمتری  در  محیط  دفع  نموده  و  میزان  انتقال 
آلودگی  کمتری  برای  دیگر  پرندگان حساس  ایجاد  نمایند.  وقتی  اردک ها 
طی 64 روز پس  از عفونت  اولیه، دچار درگیری مجدد  با سویه مشابه 
ویروس آنفلوآنزا می شوند، یک پاسخ ایمنی ثانویه در آن ها شکل گرفته 
و دفع مدفوعی ویروس در آن ها قطع می شود. بررسی گردش ویروس در 
اردک های وحشی ایتالیا در زمستان در طول سال های 3991 تا 9991 با 
جداسازی ویروس و آزمایشات سرولوژیکی نشان داد که این ویروس ها 
در  طول  فصل  زمستان  نیز  پیوسته  در  حال  گردش  در  پرندگان  وحشی 
می باشند (9). بطور کلی عفونت قبلی با یک ویروس کم حدت، طول مدت 
دفع ویروس در مدفوع را تغییر داده و در اردک هایی که قبًلا مبتلا به 
ویروس همگون یا ناهمگون شده اند، بطور قابل ملاحظه ای آنرا کاهش 
می دهد. ضمنا ًاین کاهش وقتی که عفونت ثانویه 82 روز پس از عفونت 
اولیه اتفاق می افتد، نسبت به زمانی که 41 روز پس از آن رخ می دهد، 
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بیشتر خواهد بود. دفع ویروس پس از تلقیح اولیه در اردک ها تا 7 روز 
پس  از  تلقیح مشاهده می گردد؛  البته دفع  انفرادی ویروس پس  از روز 
هفتم  نیز  مشاهده می گردد.  تلقیح  اردک ها  با  ویروس  2N5H،  و  تلقیح 
مجدد آن ها با سویه 8N3H پس از 82 روز، باعث دفع ویروس در دومین 
تا هفتمین روز پس از تلقیح دوم شده؛ در حالی که تلقیح مجدد با سویه 
مشابه 2N5H در آن ها، باعث دفع ویروس تنها طی یک روز پس از تلقیح 
دوم می گردد. این امر نشان دهنده پیشرفت یک پاسخ ایمنی در اثر تلقیح 
سویه ویروس مشابه و جلوگیری از دفع ویروس در تلقیح مجدد ثانویه 
می باشد. در واقع یک عفونت  ثانویه  با ویروس همگون،  باعث  تقویت 
پاسخ  ایمنی  می گردد.  بنابراین،  پاسخ  ایمنی  ذاتی  ممکن  است  مسئول 
کاهش  طول  مدت  دفع  ویروس  در  اردک های  مبتلا  به  سویه  ویروس 
ناهمگون باشند. این کاهش طول مدت دفع ویروس پیرو عفونت ثانویه 
ممکن است باعث شود ویروس ها در جمعیت پرندگان آبزی وحشی باقی 
بمانند، بدون این که در آزمایشات مورد شناسایی قرار گیرند. لذا به هنگام 
ترسیم مدل های چرخش آنفلوآنزا در طبیعت، می بایست به اثر احتمالی 
رخداد  عفونت های  متوالی  و  تأثیر  در  تغییر  الگوهای  دفع  ویروس  در 
عفونت های بعدی، توجه کافی داشت (42).
تأثیر واکسیناسیون بر روی دفع ویروس
واکسیناسیون  در  طیور،  بسته  به  میزان  آنتی ژن  واکسن  و  ارتباط 
آنتی ژنیکی بین سویه مورد استفاده در واکسن و سویه حاد در گردش در 
مزرعه، می تواند دفع ویروس را کاهش دهد (12). هرقدر درجه تشابه 
در توالی ژنتیکی بین ویروس واکسن و سویه در گردش در مزرعه بیشتر 
باشد، دفع ویروس از طریق راه های تنفسی طیور کمتر خواهد بود (82).
محققیق عقیده دارند که واکسیناسیون علاوه بر کاهش دفع ویروس و 
انتقال  آن،  از  شدت  علائم  بالینی  بیماری  می کاهد  و  این  امکان  وجود 
دارد که جوجه های واکسینه بسته به دز ویروس موجود و دیگر عوامل، 
آلوده شده و بدون اینکه علائم بیماری را نشان دهند یا با یک درگیری 
ملایم، ویروس دفع نمایند (72). در همین راستا، استفاده از دوبار تجویز 
یک واکسن غیرفعال روغنی در پیشگیری از علائم بالینی بیماری و مرگ 
و  میر، جلوگیری  از  دفع  ویروس  1N5H،  و  ویرمی  و  انتشار  افقی  آن  و 
پیشگیری  از  تجمع  ویروس  در  گوشت  اردک های  پرورشی،  مؤثر  بوده 
است. لذا واکسیناسیون ممکن است از ادامه چرخه عفونت زایی ویروس 
جلوگیری نماید؛ چراکه به نظر می رسد متعاقب آلودگی یک گله واکسینه 
شده،  دفع  ویروس  به  اندازه  کافی  برای  آلوده  نمودن  دیگر  گله های 
واکسینه  و  غیرواکسینه  انجام  نشده،  و  تحت  این  شرایط  احتمالاً  خطر 
آلودگی جمعیت پرندگان وحشی و دیگر میزبانان کاهش می یابد. گرچه 
بر اساس مطالعات تجربی، در نتیجه انجام واکسیناسیون از دفع ویروس 
جلوگیری  به عمل می آید، ولی عوامل بسیاری  مانند  نگهداری و تجویز 
نادرست واکسن، شرایط از بین برنده ایمنی بدن، و بیماری های همزمان 
و ... وجود دارند که ممکن است کارایی واکسن در مزرعه را تحت تأثیر 
قرار داده و باعث دفع ویروس در محیط شوند. در این شرایط، همانطور 
که  پیرو  مصرف  گسترده  واکسن  در  برابر  ویروس  کم  حدت  2N5H  در 
جوجه ها  در  مکزیک  نشان  داده  شده  است،  چرخش  ویروس  می تواند 
باعث  بوجود  آمدن  تغییرات  آنتی ژنیکی  )tfird cinegitnA(  گردد.  به 
همین  دلیل  است  که  سازمان های  بین المللی  بر  انجام  مراقبت  در  کنار 
عملیات واکسیناسیون طیور، تأکید دارند (2). 
استفاده از یک واکسن تجاری اختصاصی از یک دودمان متفاوت و حاوی 
یک  تحت  تیپ  ناهمگون  نورآمینیداز  (9N5H)  در  هفته  سوم  و  هفتم 
پرورش،  در  برابر  چالش  با  ویروس  تحت  تیپ  1N5H،  یک  پاسخ  ایمنی 
قوی را ایجاد می نماید که باعث کاهش دفع ویروس به حدی می شود که 
ویروس ها  با  آزمایش جداسازی  قابل  تشخیص  نبوده  و  فقط  با  آزمایش 
RCP-TR قابلیت تشخیص خواهند داشت. بنابراین می توان نتیجه گرفت 
که متعاقب استفاده از واکسن، عفونت اتفاق نیافتاده و در کشورهایی که 
برنامه واکسیناسیون برای آنفلوآنزای پرندگان وجود دارد، واکسیناسیون 
در دستیابی به هدف ریشه کنی کمک خواهد نمود (13).
در  نهایت  باید توجه داشت علی  الخصوص در کشورهایی که  آنفلوآنزا 
در آن ها بومی می باشد، صرفا ًاستفاده از واکسن بدون برقراری مقررات 
سختگیرانه امنیت-زیستی، حذف گله های درگیر، و تلاش در جهت تطابق 
همیشگی سویه مورد استفاده در واکسن با سویه ویروس در گردش، برای 
جلوگیری  از بروز طغیان کفایت نمی نماید. در همین راستا، محققین در 
سال 2102 در یک گله تخم گذار تجاری در کشور مصر با وجود استفاده 
مکرر از واکسن غیرفعال سویه همگون 1N5H در هفته های اول، هفتم، 
و شانزدهم پرورش، تلفات قابل توجه و میزان ابتلای بالا به آنفلوآنزای 
فوق حاد 1N5H را گزارش نمودند که مؤید این مطلب می باشد (11). 
تأثیر پروتئین 1BP-2F برروی دفع ویروس 
پــروتئین  کوچک  1BP-2F  ویروس های  آنفلوآنزای  تیپ  A  پرندگان،  به 
اصطلاح  یک  پروتئین  جانبی  بوده  و  برای  تکثیر  ویروس  در  بسیاری 
از  گونه های  میزبانی  ضروری  نیستند.  این  پروتئین  در  افزایش  انتقال 
ویروس های  آنفلوآنزای تیپ  A در  پرندگان مخزن طبیعی  یا در محیط 
پرندگان خانگی نسبت به طیور تجاری در مزارع دارای سیستم بسته، نقش 
دارد. حضور پروتئین کامل 1BP-2F حاصل از یک ویروس آنفلوآنزای کم 
حدت 2N9H باعث طولانی تر شدن دوره دفع ویروس از جوجه های تلقیح 
شده  با  ویروس  می گردد،  لذا  باعث  افزایش  انتقال  ویروس  به  پرندگان 
دارای تماس مستقیم شده و علاوه بر آن باعث سرکوب بیماری زایی ویروس 
می گردد؛ چراکه باعث افزایش حداقل دز کشــند ویروس در تخم مرغ های 
جنین دار )sgge nekcihc detanoyrbme( و افزایش زنده ماندن پرندگان 
چالش یافته با ویروس می شود (91).
نتیجه گیری
در طول سه دهه اخیر، آنفلوآنزای پرندگان به یک معضل سلامتی قابل 
انتقال از حیوان به انسان تبدیل شده و نگرانی در خصوص حضور ویروس 
در محصولات طیور را افزایش داده است. از آنجاکه ویروس های آنفلوآنزا 
از طریق مخاطات و گوارش، قابل انتقال به پستانداران و انسان می باشند، 
شروع  دفع  ویروس  از  بدن  پرنده  آلوده  اهمیت  پیدا  می کند.  از  طرف 
دیگر، علائم بالینی بیماری ممکن است تا یک هفته یا بیشتر در گله های 
آلوده مشاهده نگردند؛ ولی در طول این مدت ویروس آنفلوآنزا ممکن 
است در محصولات مختلف طیور از جمله تخم مرغ و گوشت مرغ یافت 
شوند و باعث انتقال بیماری به انسان و دیگر میزبانان شوند (72). لذا 
مروری بر آغاز و مدت زمان دفع ویروس های  ...
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 سوریو لاقتنا هوحن و ناکما کرد تهج زا سوریو عفد یوگلا زا علاطا
 نابزیم  ناونع  هب  ندرک  لمع  رد  فلتخم  یاه هنوگ  ییاناوت  نینچمه  و
.)3( تشاد دهاوخ تیمها هدنرادهگن
 سوریو عفد هوحن و رادقم صوصخ رد هتفرگ تروص تاعلاطم هب هجوت اب
 باوس یاه هنونم ییاراک صوصخ رد یتوافتم دیاقع ،فلتخم ناگدنرپ رد
 قوف  و  تدح مک  یازنآولفنآ  یاه سوریو  یزاسادج تهج یان  و  کاولک
 یسفنت تاحشرت هب تبسن کاولک رد سوریو رتلااب عفد .دراد دوجو داح
 یمومع تنوفع هجیتن رد سروب و اه هیلک رد سوریو ریثکت لیلدب دناوت یم
 هدش شرازگ تاعلاطم زا یرایسب رد زین بلطم نیا سکع هچرگ ؛دشاب
 تبقارم یاه همانرب رد هک تسنیا دراد تیمها هک هچنآ ،لاحره هب .تسا
 هتبلا .تسج هرهب اه هنونم نیا عون ودره زا تسیاب یم ازنآولفنآ یرمایب
 و یان یاه هنونم رانک رد یتبقارم فادها یارب زین عوفدم و بآ یاه هنونم
.دنشاب یم هجوت دروم کاولک
 هب  فلتخم  یاه نابزیم  رد  ازنآولفنآ  سوریو  عفد  نازیم  و  تیساسح
 ،هدنرپ  نس یتح و  ،داژن  ،هنوگ  ،سوریو  هیوس و  پیتوتاپ  نوچ یلماوع
 رد  ییازتنوفع  هرود  ،لکرد  .دشاب یم  هتسباو  ...  و  ،یلبق  تنوفع  هقباس
 یاه سوریو  هب  تبسن  تدح مک یازنآولفنآ  یاه سوریو  هب  لاتبم  رویط
 ترشیب اه نآ رد سوریو عفد نازیم و هدوب رت ینلاوط ،داح قوف یازنآولفنآ
 یاه سوریو  حیقلت  لابند  هب  یبرجت  تاعلاطم  رد  یلک  روطب  .دشاب یم
 ًلاومعم سوریو عفد ،فلتخم ناگدنرپ رد داح قوف و تدح مک یازنآولفنآ
 هک دبای یم همادا زور نیدنچ ات و هدش عوشر حیقلت زا سپ زور 3 ات 2 زا
 نیا رد .دشاب یم توافتم ،فلتخم ناگدنرپ رد سوریو عفد یاه هرود نیا
 ءاقلا قیرط زا نوگمهان ای نوگمه سوریو کی اب یلبق تنوفع هقباس ،نیب
 رد سوریو عفد یاه هرود نیا تدم لوط شهاک ثعاب ،ینمیا خساپ کی
 دنراد دوجو زین یرگید فلتخم لماوع ،هولاعب .ددرگ یم لاتبم ناگدنرپ
 دربراک زا ناوت یم لماوع نیا هلمج زا .دنزاس یم رثأتم ار سوریو عفد هک
 ناونع هب دنناوت یم اه نآ زا یخرب هک درب مان ... و ،اه نورفترنا ،نسکاو
 رگید و ناسنا رد یرمایب زا یریگشیپ و لترنک یاتسار رد دیدج ییاه شور
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